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5-ASA – 5-amino salicilna kiselina 
ASCA – anti-Saccharomyces cerevisiae protutijela 
BMI – indeks tjelesne mase 
CRP – C-reaktivni protein 
CT – kompjuterizirana tomografija 
GH – hormon rasta 
GI – gastrointestinalni  
IBD – kronična upalna bolest crijeva 
IGF-1 – insulin-like growth factor 1 
IL-1β – interleukin 1 β 
IL-6 – interleukin 6 
LH – luteinizirajući hormon 
MRI – magnetna rezonanca 
PCDAI – indeks aktivnosti pedijatrijske Crohnove bolesti 
PET – pozitronska emisijska tomografija 
PUCAI – indeks aktivnosti pedijatrijskog ulceroznog kolitisa 
rhGH – rekombinantni humani hormon rasta 
TIBC – ukupni kapacitet vezanja ţeljeza 
TNF-α – čimbenik tumorske nekroze alfa 
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Rast i razvoj djece s kroničnom upalnom bolešću crijeva 
Ana Ban 
 
 Kronična upalna bolest crijeva (engl. IBD – inflammatory bowel disease) je autoimuna 
sistemska bolest, koja, uz interakciju genetike i okoliša, uzrokuje upalu uglavnom lokaliziranu 
u sluznici probavnog trakta. U ovoj skupini razlikujemo tri bolesti – ulcerozni kolitis, 
Crohnovu bolest i nerazvrstani kolitis. U 20 – 25% slučajeva simptomi tih dviju bolesti 
počinju u ranom djetinjstvu ili adolescenciji. 
 Osim gastrointestinalnih simptoma (kao što su dijarea i bolovi u trbuhu), za 
pedijatrijsku dob su karakteristične ekstraintestinalne manifestacije bolesti vezane za pojavu 
bolesti prije pubertetskog zamaha rasta. Tako loša regulacija bolesti uz slabije cijeljenje 
sluznice i povećane koncentracije proinflamatornih citokina, malnutricija, povećane potrebe 
za energijom i kortikosteroidi u terapiji dovode do deficita brojnih tvari u organizmu, zastoja 
u rastu, zakašnjelog puberteta, te smanjene gustoće kostiju. 
 Zastoj u rastu je zabiljeţen u do 40% pacijenata s Crohnovom bolešću i u manje od 
10% pacijenata s ulceroznim kolitisom. Gubitak tjelesne mase je prije dijagnoze bolesti 
zabiljeţen u 80% pacijenata s Crohnovom bolešću i 60% s ulceroznim kolitisom. Za 
evaluaciju ovih promjena koristimo centilne krivulje visine i mase za dob, Z-vrijednosti visine 
i mase za dob, BMI kao mjeru uhranjenosti, te odreĎujemo stupanj pubertetskog razvoja 
prema Tanneru. 
Glavni ciljevi terapije su poboljšati rast i razvoj smanjujući upalu sa što duţim 
razdobljima remisije uz poštedu od terapije kortikosteroidima, te odrţati adekvatnu 
uhranjenost, kako bismo postigli očekivanu konačnu visinu, povećali kvalitetu ţivota 
pacijenta, uz odrţan normalan fizički, spolni, intelektualni i psihosocijalni razvoj. 
  
 




Growth and development of children with inflammatory bowel disease 
Ana Ban 
 
 Inflammatory bowel disease (IBD) is an autoimmune system disease, with interaction 
of genetics and environment, causing an inflammation, mainly located in mucosa of the small 
intestine and bowel. We distinguish three diseases in this group – Crohn's disease (CD), 
ulcerative colitis (UC) and indeterminate colitis. The onset period of 20 – 25% of all the cases 
of IBD is childhood and adolescence.  
 Along with intestinal symptoms (diarrhea and abdominal pain), there are 
extraintestinal manifestations of the disease, specific for pediatric patients, because of the 
onset of symptoms before pubertal growth spurt. Those are delay in growth and puberty, lack 
of many nutrients and decreased bone mineral density due to poor disease control (with poor 
mucosa healing and high concentrations of proinflammatory cytokines), malnutrition, 
increased energy needs and corticosteroid therapy. 
 Growth failure has been reported in up to 40% of the children with Crohn's disease 
and less than 10% of the children with ulcerative colitis. Body weight loss was recorded in 
80% of the patients with Crohn's disease and 60% with ulcerative colitis before the diagnosis. 
In order to evaluate these manifestations we use height and weight percentile curves for age, 
calculate height and weight for age Z-score, BMI, as a measure of nutritional status, and 
evaluate Tanner stage to determine pubertal development. 
 The main therapy goals are to improve growth and development induced with 
decreased inflammation, improved nutrition with longer remission periods induced without 
corticosteroids resulting in the achievement of expected adult height, improvement of patient's 
quality of life, and maintenance of the adequate physical, sexual, intellectual and psychosocial 
development. 
 






 Kronična upalna bolest crijeva (engl. IBD – inflammatory bowel disease) predstavlja 
skupinu autoimunih bolesti nejasne etiologije, karakterizirane kroničnom upalom u području 
probavnog trakta. Multifaktorijalne je geneze – uz genetsku osnovu za razvoj bolesti potrebni 
su još i faktori okoliša – okidači, te imunološke karakteristike pojedinca. Rizik razvoja bolesti 
od okolišnih čimbenika povećavaju pušenje (aktivno i pasivno) i povećana konzumacija 
masnih kiselina u prehrani. (Lindberg et al 1992; D'Souza 2008) U ovu skupinu bolesti 
ubrajamo Crohnovu bolest, ulcerozni kolitis i nerazvrstani kolitis. Incidencija IBD-a 
dijagnosticiranih u pedijatrijskoj dobi iz godine u godinu raste, a uz napredak dijagnostike i 
terapije, poboljšana im je prognoza. Otprilike 20 – 25% bolesnika razvije IBD prije 18. 
godine, pri čemu je više nego dvostruko češća Crohnova bolest, čija je incidencija (i u djece i 
u odraslih) u porastu. Glavni terapijski cilj je, uz smanjenje upale u probavnom traktu, 
zadovoljavajući fizički i psihosocijalni razvoj, što je osobitost pacijenata s IBD-jem u dječjoj 
dobi. (Cobrin 2005; Dubinsky 2007; Kappelman et al. 2013).  
Crohnova bolest moţe zahvatiti cijeli probavni trakt, od usta do analnog otvora. Upala 
je obično granulomatozna i zahvaća cijelu debljinu stijenke crijeva (transmuralna). Upravo 
zbog ovog razloga upala se širi izvan crijeva i moţe izazvati stvaranje fistula (enteroenteralne, 
enterovezikalne, enterovaginalne, enterokutane). Karakteristične su preskačuće lezije, 
odnosno da se izmeĎu područja zahvaćenih upalom nalazi neoštećena sluznica crijeva. 
Ulcerozni kolitis zahvaća isključivo kolon, gdje kontinuirano napreduje od rektuma 
proksimalno, bez područja nezahvaćene sluznice, s opasnošću od nastanka toksičnog 
megakolona (u 5% oboljelih). Zahvaća samo sluznicu, koja je makroskopski sitnozrnata. Ako 
se proširi na čitavi kolon, to nazivamo pankolitisom. Zbog kronične upale i snaţnijeg 
obnavljanja sluznice, kod obje bolesti nalazimo povećan rizik od nastanka adenokarcinoma, 








2. KRONIČNA UPALNA BOLEST CRIJEVA 
 
2.1     Klinička slika 
 U pedijatrijskoj dobi IBD često ima agresivniji klinički tijek, s opseţnijim 
zahvaćanjem crijeva i češćim komplikacijama, a tijek bolesti se kroz godine dalje pogoršava. 
(Van Limbergen et al. 2008) Klinička slika bolesti ovisi o lokalizaciji i proširenosti upale, a 
tijek bolesti se sastoji od razdoblja remisija i relapsa.  
Najčešći gastrointestinalni (GI) simptomi i znakovi su abdominalna bol i grčevi, te 
dijarea. Kod ulceroznog kolitisa se češće uočava i hematohezija, a kod Crohnove bolesti 
febrilitet, manjak apetita, gubitak tjelesne mase, te perianalna bolest, u obliku fistula i 
apscesa. Kod Crohnove bolesti gornjeg GI trakta najčešće se javlja mučnina, povraćanje i 
abdominalna bol. Ako se radi o Crohnovoj bolesti koja prvenstveno zahvaća kolon, tada je 
klinički teško razlučiva od ulceroznog kolitisa i prezentira se krvavim proljevima, 
abdominalnim grčevima i urgencijom na defekaciju. U pedijatrijskoj dobi se uz tipične 
abdominalne simptome uočavaju i zastoj u rastu, malnutricija, zakašnjeli pubertet i slabija 
mineralizacija kostiju. (*; **; Mamula et al. 2003)  
Najteţa akutna komplikacija ulceroznog kolitisa je toksični megakolon. To je hitno 
stanje, pri kojem je kompromitirana sluznica debeleg crijeva, a samim time i njezina 
obrambena i apsorptivna funkcija, što vodi do nekroze stijenke crijeva, te gubitka vode i 
elektrolita. Bolesnik je tada pod rizikom nastanka perforacije, peritonitisa, gram-negativne 
sepse i masivnog krvarenja. Komplikacije Crohnove bolesti su vezane za transmuralno 
zahvaćanje stijenke crijeva, pa su tako češće i perforacije koje vode ili do nastanka fistula ili 
do formiranja apscesa. Najčešće dolazi do nastanka perirektalnih i perianalnih fistula. 
Transmuralna upala ponekad vodi do nastanka striktura i opstrukcija. (*; **; Damjanov et al. 
2010) Do 35 % pedijatrijskih pacijenata s IBD-jem ima barem jednu ekstraintestinalnu 
manifestaciju, meĎu kojima prednjače zastoj u rastu, anemija i zakašnjeli pubertet, koji mogu 
godinama prethoditi GI simptomima. U Tablici 1 je prikaz mogućih ekstraintestinalnih 
manifestacija kronične upalne crijevne bolesti. (Danzi 1988, Hyams 1996, Burbige et al. 





Tablica 1: Estraintestinalne manifestacije IBD u djece po sustavima 
Krvne žile Vaskulitis 
  Tromboza 
Zglobovi Artralgija 
  Artritis 
  Ankilozantni spondilitis 
Krv  Sideropenična anemija 
  Anemija kronične bolesti 
  Trombocitoza 
  Autoimuna hemolitička anemija 
  Megaloblastična anemija (B12, folati) 
Kosti Osteoporoza 
Oči Uveitis 
  Episkleritis 
  Konjunktivitis 
Pluda Pulmonalni vaskulitis 
  Fibrozirajudi alveolitis 
Rast Zakašnjeli rast 
  Zakašnjeli pubertet 
Bubreg Nefrolitijaza 
  Opstruktivna hidronefroza 
  Enterovezikalna fistula 
  Infekcije 
  Amiloidoza 
Gušterača Pankreatitis 
Jetra Primarni sklerozirajudi kolangitis 
  Hepatitis 
  Kolelitijaza 
Usta Heilitis 
  Stomatitis 
  Afte 
Koža Nodozni eritem 
  Gangrenozna pioderma 
  Perianalna bolest 
Ostalo Vrudica 
  Umor 
  Gubitak tjelesne mase 





2.2.    Dijagnostika 
 Osim osobne i obiteljske anamneze, simptoma i kliničkih znakova zabiljeţenih pri 
kliničkom pregledu, u dijagnostici koristimo još i laboratorijske, endoskopske, patohistološke 
i radiološke pretrage. Ne postoji jedinstven i specifičan test koji moţemo učiniti, da bismo 
dijagnosticirali kroničnu upalnu crijevnu bolest, već kombinacija dobivenih rezultata 
prethodno navedenim dijagnostičkim pretragama, predstavlja temelj dijagnozi. (*; **; 
Dubinsky 2007) 
U laboratorijskim nalazima traţimo znakove upale (CRP, leukociti, trombociti), te 
pokazatelje nutritivnog statusa pacijenta i apsorptivnog stanja sluznice crijeva (albumini, 
eritrociti, hemoglobin, ţeljezo, TIBC, UIBC). Uvijek moramo napraviti kulturu stolice, kako 
bismo isključili infekciju. Postoje i serološki testovi – IgA i IgG protutijela na anti-
Saccharomyces cerevisiae (ASCA) koja povezujemo s Crohnovom bolešću, te perinuklearna 
antineutrofilna citoplazmatska protutijela (p-ANCA) s ulceroznim kolitisom. (*; **; Dubinsky 
2007) Povećana ekskrecija fekalnog markera – fekalnog kalprotektina (neutrofilnog proteina) 
– korelira s jačinom kolorektalne upale. (Fageberg et al. 2005) 
Ipak, zlatni standard za dijagnosticiranje ostaje endoskopska evaluacija s biopsijom, uz 
patohistološku analizu. Preporuča se prilikom inicijalne dijagnostike napraviti i 
ezofagogastroduodenoskopiju i kolonoskopiju s ilealnom intubacijom (kako bismo lakše 
diferencirali radi li se o Crohnovoj bolesti ili ulceroznom kolitisu), te bioptirati makroskopski 
procesom zahvaćenu, kao i nezahvaćenu sluznicu. (ESPGHAN 2005; Dubinsky 2008) Pri 
sumnji na zahvaćenost tankog crijeva, ako smo sigurni da pacijent nema strikturu ili 
opstrukciju, moţemo učiniti kapsularnu endoskopiju. (Oh & Kim 2014) 
Koriste se i radiološke metode. Posebno je korisna radiološka pretraga s kontrastom, 
kada endoskopski nije moguće doprijeti do tankog crijeva. CT i MRI se koriste pri evaluaciji 
zahvaćenosti tankog crijeva, a posebno su pogodni za detekciju komplikacija, kao što su 
fistule i apscesi. MR bi trebao biti metoda izbora, jer, za razliku od CT-a, pri njegovom 
korištenju dijete ne izlaţemo X- zračenju. (Lee et al. 2009, Oh & Kim 2014) U iskusnim 
rukama ultrazvuk abdomena moţe prikazati zadebljane dijelove tankog crijeva u Crohnovoj 
bolesti, kao i intraperitonealne apscese ili slobodnu tekućinu. (BSPGHAN 2008) 
PET (pozitronsku emisijsku tomografiju) koristimo kada prethodne pretrage nisu bile 
moguće ili ih nije bilo moguće provesti do kraja. (Lemberg et al. 2005)  
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U trenutku dijagnoze, ocjenjujemo aktivnost bolesti prema PCDAI indeksu (Pediatric 
Crohn’s disease activity index) za Crohnovu bolest i PUCAI indeksu (Pediatric ulcerative 
disease activity index) za ulcerozni kolitis. PCDAI se temelji na fizikalnom pregledu (30%), 
simptomima (30%), laboratorijskim parametrima (20%) i podacima o rastu (20%). (Hyams et 
al. 1991) Prema PCDAI indeksu (čiji zbroj bodova moţe biti od 0-100) aktivnost Chronove 
bolesti u djece kategoriziramo u 3 skupine: bez aktivnosti bolesti (<10), blaga aktivnost 
bolesti (10-30) i srednja do teška aktivnost bolesti (za vrijednost bodova veću ili jednaku 30). 
(Hyams et al. 2005) PUCAI indeks za mjerenje aktivnosti ulceroznog kolitisa je jednostavniji, 
a temelji se na simptomima i znakovima bolesti, te ograničenošću bolesnikove aktivnosti. 
Raspon vrijednosti PUCAI indeksa se proteţe od 0 do 85, a kategoriziramo ih takoĎer u 3 
skupine: bez aktivnosti bolesti (<10), blaga aktivnost bolesti (11–34), umjerena aktivnost 
bolesti (35–64), i teška aktivnost bolesti (≥65).(Turner et al. 2009)  
Pri klasifikaciji kronične upalne bolesti crijeva u djece koristimo Parišku klasifikaciju, 
koja je modifikacija Montrealske klasifikacije za odrasle. Ona klasificira bolest prema dobi 
pojave prvih simptoma u 4 skupine: A1a (dob početka simptoma manja od 10 godine), A1b 
(za dob od 10 do <17 godina) , te (jednako kao u Montrealskoj klasifikaciji) A2 (17-40 
godina) i A3 (>40 godina). Prisutnost zastoja u rastu u bilo koje vrijeme tijekom bolesti se 
klasificira kao G1, odnosno G0, ako ne postoji zastoj u rastu. Osim ova dva čimbenika, 
klasifikacija uključuje još i lokalizaciju, kao i ponašanje bolesti (penetrirajuća, strikturirajuća, 
oboje, nijedno i perianalne promjene izazvane bolešću). (Levine et al. 2011) 
 
 
2.3     Liječenje i imunizacija 
 Ciljevi liječenja su kontrolirati upalu (klinički, histološki i laboratorijski), smanjiti 
toksičnost i povećati efikasnost terapije, te prevenirati komplikacije, kako bismo povećali 
kvalitetu ţivota bolesnika. Glavni cilj optimizacije liječenja u pedijatrijskoj dobi je zadrţati 
normalan fizički i psihosocijalni razvoj pacijenta, uz ţivot što sličniji vršnjacima. (*; **; 
Dubinsky 2008) 
 Liječi se principom „step up“ terapije, što znači da terapiju počinjemo lijekovima s 
poštednijim učinkom. RjeĎe, ako je bolest pri otkrivanju teška, liječenje započinjemo „top 
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down“ principom, gdje inicijalno dajemo agresivniju terapiju. Osnovni cilj kod otkrivanja ili 
kod akutne egzacerbacije bolesti je uvoĎenje bolesnika u remisiju. (Dubinsky 2008) 
Bolesnike s blagom bolešću liječimo protuupalnim lijekovima – preparatima 5-amino 
salicilne kiseline (5-ASA), te antibioticima (metronidazol i ciprofloksacin), probioticima i 
nutritivnom terapijom. 5-aminosalicilati (sulfasalazin, mesalazin) se koriste u oralnom obliku, 
a posebno su korisni u obliku topičke terapije (supozitorija i klizmi) za liječenje distalnog 
kolitisa. (Turner et al. 2012, BSPGHAN 2008) Prema nekim radovima nije dokazano da su 5-
ASA bolji od placeba u odrţavanju remisije bolesti. (Akobeng & Gardener 2005)  
Kod srednjih i teških oblika bolesti za indukciju remisije se koriste kortikosteroidi i 
biološka terapija, a za odrţavanje remisije imunomodulatori i biološka terapija. Akutne 
egzacerbacije takvih oblika bolesti obično dobro reagiraju na oralnu kortikosteroidnu terapiju 
(prednizon). Ona se koristi samo za indukciju, no ne i za odrţavanje remisije, zbog brojnih 
nuspojava izazvanih njezinom duţom primjenom (osteoporoza, akne, centralna pretilost, 
hiperglikemija, hipertenzija, razvoj rezistencije i dr.). Kod blagog do srednjeg ulceroznog 
kolitisa moţe se pokušati liječenje topičkim kortikosteroidom (budesonidom) rektalno, sa 
smanjenom učestalošću sistemskih nuspojava. Ako pacijent ne reagira povoljno na oralne 
kortikosteroide kroz 1-2 tjedna, od koristi moţe biti intravenska kortikosteroidna terapija 
(metilprednizolon), a opasnosti od sistemskih nuspojava su tim putem još veće, nego kod 
oralne terapije. (BSPHGAN 2008; Dubinsky 2008; Turner et al. 2012) 
Iduća linija terapije, za pacijente s teškim oblikom bolesti otpornim na kortikosteroide 
s čestim relapsima (2-3 puta godišnje) ili intolerancijom 5-ASA-a, su imunomodulatori – 
analozi purina (azatioprin, 6-merkaptopurin). Njihovo djelovanje nastupa s odgodom od 10-
14 tjedana, pa stoga nisu povoljni za liječenje akutne egzacerbacije, već za odrţavanje 
remisije inducirane kortikosteroidima ili 5-ASA-ima. Pri njihovom korištenju, potrebno je 
monitorirati laboratorijske parametre u pacijenta, zbog mogućnosti razvoja mijelosupresije, 
hepatitisa i pankreatitisa. Imunosupresiv ciklosporin (inhibitor stvaranja IL-2) koristi se kod 
akutnog fulminantnog kolitisa, kako bi se izbjegla nuţnost hitne operacija. (BSPHGAN 2008; 
Dubinsky, 2008; Turner et al. 2012) 
Biološku terapiju u liječenju kronične upalne crijevne bolesti u djece predstavljaju 
monoklonska protutijela protiv TNF-α (infliksimab i adalimumab) primijenjena parenteralno. 
Koriste se kod teških oblika bolesti rezistentnih na prethodnu terapiju, fistulirajućih i 
stenozirajućih fenotipova Crohnove bolesti ili zbog razvoja nuspojava na prethodnu terapiju. 
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Njihova istodobna primjena s imunomodulatorima povećava rizik od oportunističkih infekcija 
(pa tako i sepse) i rijetkog, ali vrlo zloćudnog hepatospleničkog T-staničnog limfoma. 
(Kolaček 2013). 
Ne smijemo zaboraviti terapiju boli, ako ona postoji, jer znatno smanjuje kvalitetu 
ţivota. Bol je često znak loše regulirane bolesti ili znak moguće komplikacije i nuţno je 
prilagoditi terapiju osnovne bolesti. No ako bol kod akutne egzacerbacije postoji, potrebno ju 
je liječiti opioidnim analgeticima. (BSPHGAN 2008) 
Kirurško liječenje se provodi kada zakaţe medikamentno liječenje, te kod zbrinjavanja 
komplikacija. Kod Crohnove bolesti najčešće indikacije su bolest koja ne odgovara na 
liječenje uz zaostajanje u rastu, crijevna opstrukcija, apsces, perianalne fistule, krvarenje, 
perforacija crijeva i patohistološki naĎena displazija tkiva ili karcinom. Priroda Crohnove 
bolesti često zahtijeva multiple operativne zahvate tijekom ţivota bolesnika. U zahvatima se 
pokušava sačuvati tanko crijevo u što je moguće većoj mjeri, no unatoč tome, ponavljane 
resekcije su glavni uzrok sindroma kratkog crijeva u ovih bolesnika. (Alos & Hinojosa 2008; 
Shen 2008) Česti su relapsi na mjestima anastomoza, ali i adhezije, kao komplikacije 
operacija. Današnji standard u operativnom liječenju predstavlja laparoskopska kirurgija. 
(***) 
Kirurško liječenje ulceroznog kolitisa je totalna proktokolektomija i ona je kurativna, 
za razliku od kirurškog liječenja Crohnove bolesti. S obzirom da je bolest ograničena na 
kolon, proktokolektomijom se uklanja kompletno područje koje je zahvaćeno (ili moţe biti 
zahvaćeno) upalom, a time i mogućnost kasnijeg razvoja karcinoma. Indikacije za operativno 
liječenje su pankolitis, tkivna displazija ili adenokarcinom i bolest refraktorna na terapiju, te 
fulminantni kolitis, koji je indikacija za hitnu operaciju. Preferira se laparoskopski pristup, a 
operacija se (ako je moguće) provodi u 2 ili 3 koraka s formiranjem ileoanalnog 
„poucha“(ilealnog fekalnog rezervoara), kako bi se očuvalo normalno analno praţnjenje 
crijeva i time odrţala što veća kvaliteta ţivota. U do 75% pacijenata mlaĎih od 10 godina 
prijavljena je barem jedna epizoda „pouchitisa“ (upale sluznice umjetno formiranog 
rezervoara crijeva), koja se liječi antibioticima (metronidazol, ciprofloksacin), probioticima i 
topičkim mesalazinom. (**; ***; Robb 2003; Turner et al. 2012) 
Za bolesnike s IBD-jem ne postoji jedinstvena dijeta, no načelno se preporuča 
izbjegavanje slabo probavljive hrane, kao što su sjemenke, orašasti plodovi i nekuhano 
povrće. Preporučljivo je da svaki pacijent individualno u početku vodi dnevnik prehrane i 
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tako zabiljeţi koja hrana mu ne odgovara i zbog koje ima češće abdominalne simptome, te da 
tu hranu izbjegava. Pacijenti s opstrukcijom ili fulminantnim oblikom bolesti moraju hranjive 
tvari dobivati parenteralno. (****) 
Imunizacija 
 Na početku liječenja, u sklopu osobne anamneze, potrebno je uzeti adekvatnu 
anamnezu cijepljenja, jer su imunosupresivi i imunomodulatori postali integralnim dijelom 
liječenja kronične upalne bolesti crijeva. (Lu & Bousvaros 2014) 
Ako nisu kompletno procijepljena, djecu treba docijepiti cjepivima koja nedostaju, po 
mogućnosti prije početka liječenja imunosupresivnom terapijom. Kada je status cijepljenja 
djeteta nejasan, mudro je napraviti serološke laboratorijske pretrage, odnosno odrediti titar 
protutijela na zarazne bolesti. (Lu & Bousvaros 2014) Kada su na imunosupresivima, 
pacijenti ne smiju biti cijepljeni cjepivom koje sadrţi ţive uzročnike (morbili, parotitis, 
rubela). (BSPHGAN 2008)  
Imunogenost moţe biti niţa u pacijenata na imunosuprimirajućoj terapiji, no 
suboptimalna imunogenost s malim titrom protutijela je i dalje bolja od potpunog manjka 
protutijela, jer pruţa barem mali stupanj zaštite od zaraznih bolesti. S obzirom na to, smanjena 
imunogenost nije razlog da tu djecu ne cijepimo. (Lu & Bousvaros 2014) 
 
 
3.3 Psihosocijalni razvoj i kvaliteta života 
 
Kasno djetinjstvo i adolescencija je vrijeme kada se djeca razvijaju fizički i socijalno, 
te prolaze kroz proces razvoja emotivne i kognitivne zrelosti. Nastanak bolesti u ovoj fazi 
razvoja moţe poremetiti njegov normalan tijek. U adolescenata je osobni identitet tek u 
razvoju i to je najburnije doba njihova ţivota. Osim što faktori bolesti (intestinalni i 
ekstraintestinalni simptomi bolesti) i liječenje ometa njihov normalni razvoj, ovo turbulentno 
razdoblje takoĎer utječe na njihovo (ne)prihvaćanje i dobro ili loše nošenje s bolešću. 
Općenito, djeca koja obole od kronične bolesti u ranijoj ţivotnoj dobi prije puberteta, bolje 
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uspijevaju prihvatiti bolest i naviknuti se na nju do puberteta, te ju tako bolje uklopiti u 
stvaranje vlastitog identiteta. (Mackner et al. 2013)  
Prilikom svakog posjeta liječniku, treba obratiti pozornost na psihološki status djeteta. 
Bitno je pacijentima i njihovim obiteljima ponuditi psihološku pomoć, kako bi prihvatili 
dijagnozu s kojom moraju ţivjeti i time se bolesnicima poboljšala kvaliteta ţivota i 
suradljivost u uzimanju lijekova. (Turner et al 2012) Obitelj puna razumijevanja i s boljom 
meĎusobnom komunikacijom korelira sa slabijom aktivnošću bolesti, a roditeljska 
psihopatologija s povećanom učestalošću psiholoških problema u djeteta. Zato je bitno raditi s 
cijelom obitelji.  (Mamula et al. 2003; Palčevski et al. 2010; Mackner et al. 2013)  
Djeca često smatraju simptome koje imaju sramotnima i poniţavajućima, nailaze na 
nerazumijevanje bolesti od strane okoline, pa često mogu razviti psihološke probleme kao što 
su anksioznost, depresija, problemi u socijalnom ţivotu i nisko samopoštovanje. (BSPGHAN 
2008) Učestalost tih problema korelira s teţinom osnovne bolesti, a bolesnici nerijetko poriču 
njihovo postojanje. (Ross et al 2011) Uz to, izloţena su brojnim stresorima, od nezadovoljstva 
svojom fizičkom slikom, naročito zbog estetskih nuspojava kortikosteroida, boli, neugodnosti 
koje izazivaju gastrointestinalni simptomi (dijarea, fekalna inkontinencija) i endoskopske 
pretrage, do smanjene mogućnosti obavljanja normalnih fizičkih aktivnosti. (Mamula et al. 
2003)  
Bolnica bi trebala biti ureĎena u okruţju prilagoĎenom djeci, kako bi se osjećali što 
ugodnije, uz osiguranje psihološke potpore. Cilj potpore je usmjeriti pacijenta i njegovu 
obitelj kako se zdravo nositi s bolešću, prihvatiti ju i educirati se o njoj, a ne ju poricati. 
Psihoterapija moţe pokazati bolesniku načine kako si olakšati prilagodbu na bolest, a 










4 RAST I RAZVOJ 
 
 Značajne osobitosti pedijatrijske kronične upalne bolesti crijeva su zaostajanje u rastu 
i zakašnjeli spolni razvoj. Liječenjem pokušavamo smanjiti upalu i tako postići cijeljenje 
sluznice i odrţati je funkcionalnom, te uz adekvatnu prehranu i maksimalne periode bez 
kortikosteroidne terapije, smanjujemo negativne učinke bolesti na rast i razvoj pacijenta kroz 
pubertet. (Dubinsky 2008)  
Upravo zbog sveobuhvatne problematike i komplikacija vezanih za razvoj i budući 
ţivot mladog čovjeka, za praćenje ovih pedijatrijskih bolesnika nuţan je multidisciplinarni 
tim. Potreban je pedijatrijski gastroenterolog, medicinska sestra, pedijatrijski endokrinolog, 
dječji kirurg, patolog, radiolog, anesteziolog, psihijatar, psiholog, nutricionist, funkcionalna 
obitelj, učitelji, a kasnije i internist gastroenterolog. (BSPGHAN 2008 Mamula et al. 2003) 
 
 
3.1     Zastoj u rastu 
 
 Učestalost 
 Zdrava djeca rastu 4-6 cm godišnje do puberteta, kada se brzina njihova rasta 
udvostruči. (Walters et al. 2008) Rast je dobar pokazatelj kontrole aktivnosti bolesti. Zastoj u 
rastu obuhvaća smanjenu brzinu rasta za dob (odnosno visinu za dvije standardne devijacije 
manju od očekivane za tu dob) i smanjenu tjelesnu masu za dob. Kao znak kronične upalne 
bolesti crijeva, zastoj u rastu moţemo uočiti nekoliko godina prije nego što nastupe 
gastrointestinalni simptomi. On je ujedno i jedan od najčešćih ekstraintestinalnih znakova 
IBD-ja u djece. Često se previdi ili se ne posumnja na kroničnu upalnu bolest crijeva kao 
njegov uzrok. (Dubinsky 2008) 
Zastoj u rastu je zabiljeţen u do 40% pacijenata s Crohnovom bolešću i u manje od 
10% bolesnika s ulceroznim kolitisom. (Dubinsky 2008) Gubitak tjelesne mase je prije 
dijagnoze bolesti zabiljeţen u 80% pacijenata s Crohnovom bolešću i 60% s ulceroznim 
kolitisom (Pawlowska & Iwanczak 2014), a studije su pokazale da je to vodilo u 
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pothranjenost u 22-32% bolesnika s Crohnovom bolešću i 9% s ulceroznim kolitisom. 
(Kugathasan et al. 2007; Vasseur et al. 2010)  
Dijagnostika 
Vrlo je vaţno svaki put tijekom pregleda pacijenta zabiljeţiti tjelesnu masu i visinu 
kroz svakih 3-6 mjeseci, radi boljeg praćenja stanja. (Sandhu et al. 2010) Kako bismo mogli 
pratiti promjene u tjelesnoj masi i visini djeteta kroz vrijeme i usporeĎivati ih s prosječnim 
vrijednostima zdrave djece, izmjerene vrijednosti ucrtavamo u teţinsko-dobne i visinsko-
dobne centilne krivulje. S obzirom na različitu fiziologiju rasta, postoje različite krivulje za 
dječake, odnosno djevojčice. (Mardešić 2003) Poţeljno je imati premorbidne antropološke 
podatke o djetetu od njegovog pedijatra, koji ga je pratio od roĎenja, kako bismo vidjeli kako 
je napredovao i koje je centilne krivulje njegov rast pratio prije dijagnoze bolesti. Dijete 
tijekom rasta obično stalno prati istu centilnu krivulju, pa je tako promjena iz više u niţu 
centilnu krivulju, prilikom praćenja njegovog razvoja, osjetljiva, a najčešće i prva promjena 
zbog koje se posumnja na zastoj u rastu.  
Još vaţnije od centilnih krivulja je odreĎivanje Z-vrijednosti mase i visine. Z-
vrijednost predstavlja standardnu devijaciju vrijednosti visine ili mase u odnosu na prosječnu 
vrijednost za dob. (Heuschkel et al. 2008) Treba voditi računa i o genetskom potencijalu, te 
pomoću formule iz visina roditelja izračunati potencijalnu konačnu visinu djeteta, kako ne 
bismo zastojem u rastu proglasili nešto što je jednostavno posljedica naslijeĎa. (Mamula et al. 
2003) U Tablici 2 imamo prikaz nekoliko studija u kojima su mjerene Z-vrijednosti visina pri 















Tablica 2:    Prikaz studija i njihovih rezultata Z-vrijednosti visina za dob i  
         mogućih prediktivnih čimbenika  
 




44 oboljelih od Crohnove 
bolesti,   50 od ulceroznog 
kolitisa, 4 od nerazvrstanog 
kolitisa; svi mlađi od 15 g., 
podaci pri dijagnosticiranju 
Ulcerozni kolitis: vrijednosti 
slične kontrolama                  
Crohnova bolest: -0,77 
Visine oboljelih od 
ulceroznog kolitisa su bile 
slične kontrolnim 
podacima za dob. Oboljeli 
od Crohnove bolesti (CD) 
niži su od očekivane visine. 
50% oboljelih od CD niži od 
25. percentile za dob 




123 odrasle osobe s 
Crohnovom bolešdu 
dijagnosticiranom prije 16. 
g. (65 muškaraca, 58 žena); 
retrospektivna studija 
U vrijeme dijagnoze: -0,50  
   
Konačne visine: -0.29       
Srednja konačna visina za 
2,4 cm niža od ciljane 
(raspon: -20,0 cm do  9,0 
cm) 
Postoji blagi deficit 
konačne visine, osim kod 
1/5 oboljelih, gdje postoji 
značajan deficit. 
Prediktivni faktori za nižu 
konačnu visinu: lokalizacija 
bolesti u jejunumu i 
kašnjenje s dijagnozom 
bolesti 




211 oboljelih od Crohnove 
bolesti, 84 od ulceroznog 
kolitisa (i njihovih 283 
majke i 231 otac),  
srednja dob pacijenata 13.9 
g., a pri adultnoj visini 19,8 
g.; 
prospektivna studija (2002. 
- 2008.) 
 
22% ispitanika → smanjen 
linearni rast: -1,64 ili manje 
(88% oboljelih od Crohnove 
bolesti, 12% od ulceroznog 
kolitisa);   
roditelji ispitanika sa 
smanjenim rastom: -0,67 za 
majke i -0,31 za očeve   
Konačna visina: -0.39 
 
Prediktivne vrijednosti za 
smanjenu adultnu visinu su 
najmanja izmjerena Z-
vrijednost od dijagnoze, 
kao i niža visina roditelja  
 
 
Često se koristi indeks tjelesne mase, BMI (body mass index) prema dobi i spolu, kao 
brza, jednostavna i jeftina mjera stanja uhranjenosti. Izračunava se kao masa izraţena u 
kilogramima podijeljena s kvadratom visine izraţene u metrima (m/kg2). Njegova vrijednost 
ispod 5. percentile za dob i spol se uzima kao mjera teške pothranjenosti. Iako su antropološka 
mjerenja najjednostavnija za izmjeriti, a BMI najčešći izvedeni indeks, on nam ne pokazuje 
stvarni sastav tijela. Tako mnoge studije pokazuju da polovica pacijenata s normalnim BMI-
jem imaju značajan deficit mišićne mase, te da normalizacija BMI-ja više korelira s porastom 
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tjelesne masti. Naprotiv, deficit masnog tkiva ne mora postojati čak ni u periodu aktivne 
upale. (Wiskin et al. 2011) Zato bi u odreĎivanje nutritivnog statusa trebalo uključiti mjerenje 
koţnog nabora (subskapularno i nad tricepsom) i opsega sredine nadlaktice, kao i 
sofisticiranije metode – mjerenje dilucije izotopa, ukupnog tjelesnog kalija ili bioelektrične 
impedancije, odnosno, trebalo bi mjeriti bezmasnu komponentu tjelesne mase (lean body 
mass). (Rocha et al. 2009; Pawlowska & Iwanczak 2014; Hill 2014)  
Uzroci 
Uzroci zastoja u rastu su malnutricija i supresija djelovanja hormona rasta citokinima, 
a manjim dijelom i liječenje kortikosteroidima. Osim oštećene sluznice tankog crijeva, koja 
vodi malapsorpciji i gubitku hranjivih tvari, malnutriciji uvelike pridonosi smanjen unos 
hrane zbog anoreksije u pacijenata (izmeĎu ostalog, manjak apetita je izazvan utjecajem TNF-
α na hipotalamus), poremećaji probave, kao i povećane potrebe za energijom u pacijenata (jer 
povećana koncentracija citokina u cirkulaciji povećava bazalni metabolizam organizma). 
(Gasparetto & Guariso 2014; Hill 2014) Povećane potrebe za energijom su prisutne čak i u 
remisiji bolesti, tako da dostizanje rasta zahtijeva 125-150% preporučenih vrijednosti za unos 
energije, odnosno 2,4-3 g/kg proteina dnevno. (Oliva & Lake 1996). Malapsorpcija moţe 
nastati i kao posljedica kirurškog liječenja Crohnove bolesti koja zahvaća tanko crijevo. Iako 
se pri resekcijama pokušava sačuvati što je moguće veći dio crijeva, a ono se resecira samo 
ako stanje nije moguće popraviti medikamentozno, kroz godine je najveći broj pacijenata ipak 
podvrgnut brojnim resekcijama, a posljedica toga je smanjena ukupna apsorptivna površina 
crijeva. (*****) 
Citokini, koji se u visokim koncentracijama otpuštaju zbog upale pri aktivnoj bolesti, 
nepovoljno utječu na rast. Najviše istraţivanja ukazuje na IL-6 (interleukin-6) (Sawczenko et 
al. 2005) i TNF- α, kao glavne citokine odgovorne za smanjen rast. IL-6 inhibira djelovanje 
IGF-1 (insulin-like growth factor 1), koji je glavni periferni medijator djelovanja hormona 
rasta, i time indirektno dovodi do rezistencije na hormon rasta. Visoke koncentracije TNF- α i 
IL-6 imaju i direktan inhibitorni učinak na hormon rasta. TakoĎer, u pacijenata je naĎena 
značajno sniţena koncentracija IGF-1, neovisna o razinama hormona rasta. (Gasparetto & 
Guariso 2014) 
Kronično liječenje kortikosteroidima uzrokuje centralnu supresiju stvaranja hormona 
rasta u hipofizi, reducira sintezu IGF-1 u jetri, kao i aktivnost njegovih receptora na periferiji. 
(Gasparetto & Guariso 2014) Kortikosteroidi imaju negativan efekt na metabolizam proteina, 
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pa stoga iako smanjuju upalu, mogu voditi produbljenju deficita bezmasne komponente 
tjelesne mase. Njihovo korištenje u terapiji vodi značajnim promjenama u metabolizmu 
proteina unutar 2 tjedna od njihovog uvoĎenja u liječenje. U bolesnika je pronaĎena povećana 
ukupna razgradnja tjelesnih proteina, oksidacija proteina i gubitak proteina (mjerenjem 
stabilnih izotopa fenilalanina, leucina i uree), što dugoročno moţe dovesti do smanjenja 
mineralne koštane gustoće i nemogućnosti ostvarenja punog potencijala visine. (Steiner et al. 
2011) 
Nesuradljivost u uzimanju lijekova je zabiljeţena u čak 50-60% djece oboljele od 
kronične upalne bolesti crijeva, pogotovo u adolescenciji, što vodi i do češće aktivacije bolesti 
upravo u adolescenciji, što moţe nepovoljno utjecati na rast i razvoj. (Hommel et al. 2011) 
Razlozi nesuradljivosti u adolescenciji su strah od nuspojava lijekova, vjerovanje da bolest 
nije aktivna ili da lijekovi ne djeluju, nuţnost uzimanja više od jedne tablete dnevno, 
zaboravljivost, manjak motivacije i dr. (Tanner et al. 2012) U slučaju lošeg odgovora bolesti 
na terapiju, uvijek treba uzeti u obzir nesuradljivost kao jedan od mogućih uzroka. (Turner et 
al. 2012)  
Intervencije 
Isključiva enteralna prehrana kroz 6 tjedana moţe inducirati remisiju u 60-80% 
pedijatrijskih pacijenata s Crohnovom bolešću, uz mogućnost davanja kroz nazogastričnu 
sondu kod manjka apetita. U usporedbi s kortikosteroidima se pokazala jednako uspješnom, 
uz bolje cijeljenje sluznice, liječenje malnutricije i ubrzanje rasta. (Borelli et al. 2006) U 
pacijenata s remisijama bolesti izazvanih isključivom enteralnom prehranom, pokazan je 
kratkotrajan poboljšan rast, u odnosu na one, u kojih su korišteni kortikosteroidi. U bolesnika 
s loše kontroliranom bolešću lijekovima sa zastojem u rastu, zabiljeţen je impresivan 
naknadni rast nakon resekcije zahvaćenog dijela crijeva. (Sandhu et al 2010) Iako se terapija 
anti TNF-α biološkom terapijom pokazala uspješnom u ubrzanju rasta i u pospješenju dobitka 
na tjelesnoj masi, zaostajanje u rastu i niţa konačna visina postoje unatoč optimiziranoj 
terapiji. (Walters et al. 2008) 
Ključni preduvjeti poboljšanja linearnog rasta pacijenata su klinički odgovor na 
terapiju, stupanj pubertalnog razvoja, postojanje zaostajanja u rastu u vrijeme postavljanja 
dijagnoze kronične upalne bolesti crijeva i dovoljan kalorijski unos hrane. Ukoliko dijete ne 
moţe unositi dovoljno kalorija normalnom hranom, treba uzeti u obzir uzimanje enteralnih 
tekućih suplemenata. Uz dobar klinički odgovor na terapiju, jačim zamahom rasta reagiraju 
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pacijenti u ranijim stadijima puberteta prema Tanneru, jer tada još uvijek imaju najveći 
potencijal rasta, koji se valjanim liječenjem osnovne bolesti moţe u najvećoj mjeri ostvariti, te 
oni kod kojih je zaostajanje u rastu zabiljeţeno prije dijagnoze bolesti, jer su mlaĎi pacijenti 
pokazali veći potencijal oporavka rasta. (Hill 2014) Uočene su razlike i izmeĎu spolova, pa su 
tako dječaci oboljeli od kronične upalne bolesti crijeva osjetljiviji i podloţniji nedostatnom 
rastu od djevojaka zbog fizioloških karakteristika – jačeg zamaha rasta u pubertetu, te 
kasnijeg nastupa i duţeg trajanja puberteta. (Walters & Griffiths 2008) 
Sadašnja terapija kronične upalne crijevne bolesti je povezana s poboljšanjem rasta 
pedijatrijskih pacijenata u prvih nekoliko godina, ali unatoč tome bitan udio djece ostaje 
nizak. (Shamir 2009) Dosada dostupni dokazi ukazuju na efikasnost terapije rekombinantnim 
hormonom rasta (rhGH) u poboljšanju linearnog rasta i potencijalnom povećanju 
mineralizacije kostiju u odabranih pacijenata oboljelih od Crohnove bolesti, ali je potrebna 
kontrolirana randomizirana studija na velikoj kohorti djece, kako bi se odredio krajnji učinak 
terapije hormonom rasta. (Heyman et al. 2008) Tablica 3 prikazuje nekoliko studija, koje su 



















Tablica 3: Prikaz studija koje su istraţivale utjecaj pojedinog oblika liječenja na rast,  
                  proteinski status i mineralizaciju kostiju 
Autor Uzorak Metode Rezultati Zaključak 
Steiner et 







(PCDAI 36±4),                                 
18 kontrola,                   
u dobi od 6-17 
g. 
9 od 13 pacijenata s 
Crohnovom bolešdu → 
terapija 
prednizolonom 
(2mg/kg/dn. Max 60 
mg/d); Izračunate Z-
vrijednosti ovisne o 
dobi i spolu za visinu, 
masu i BMI;                         
proteoliza→ 
mjerenjem fenilalanina 
i leucina; gubitak 






pacijenata i kontrola; 
prije kortikosteroidne 
terapije nema 
značajnih razlika u 
proteolizi ni u gubitku 
proteina; 
 nakon 2 tj. 
kortikosteroidne 
terapije (p<0,05) 
porast proteolize i 
gubitka proteina:       
↑ fenilalanina 32%, 
↑leucina 26%, 
↑uree 273%   
Nema značajne 
razlike u bolesnika prije 
kortikosteroidne 
terapije i kontrola u Z-
vrijednostima, 
proteolizi i gubitku 









mogude: ↓ lean body 
mass, ↓BMD, ↓ 
konačna visina 
Malik et 














rast i aktivnost bolesti. 
Početak terapije 14,7 
g. (medijan). 
Proučavanje kroz 12 
mjeseci: 6 mjeseci 
prije, u vrijeme 
početka i 6 mjeseci 
nakon početka terapije 
adalimumabom. 
78% bolesnika je 
ušlo u remisiju; 42% 
je nadoknadilo rast, a 
pogotovo oni koji su: 
1) postigli remisiju 
bolesti ; 2) koji su bili 
na imunosupresiji, 3) 




Nadoknadili su rast i 









linearnom rastu u 
određenog broja djece 
 vjerojatnije u onih 
koji ulaze u remisiju i 
koji su na 
imunosupresiji, ali nije 












12±4,5 g.; s 
usporenim 
rastom 







svakom pridružene 3 
kontrole (prema rasi, 
dobi, spolu i visini) 
također oboljelih od 
Crohnove bolesti, koji 
nisu liječeni s GH.  
Srednja brzina rasta u 
liječenih GH: ↑ za 
5,33±3,40 cm/god u 
godini dana,                
u kontrola: ↑za 
0,96±3,52 cm/god 
(p=0,03).                      
Z-vrijednost visine u 
liječenih GH: 
↑0,76±0,38,               
u kontrola: 
↑0,16±0,40 (p<0,01). 
Z-vrijednosti mase: u 
liječenih GH: 
↑0,81±0,89,               
u kontrola: 0,00±0,57 




u liječenih GH: 
↑0,31±0,33 (p=0,03) 
Liječenje hormonom 
rasta ubrzava rast i 
potencijalno povedava 
mineralizaciju kostiju u 
djece s Crohnovom 
bolešdu. Potrebna je 
randomizirana 
kontrolna studija s 
velikom kohortom 
djece da bi se vidio 





3.2     Zakašnjeli pubertet 
 U pacijenata s kroničnom upalnom bolešću crijeva, etiologija odgoĎenog puberteta je 
multifaktorska – nutritivna, inflamatorna, imunološka i endokrinološka. (Gasparetto et al. 
2014) Glavne fizičke oznake puberteta su razvijanje sekundarnih spolnih karakteristika i 
pubertetski zamah rasta. (Mason et al. 2011) Razvoj sekundarnih spolnih karakteristika se 
ocjenjuje prema Tannerovim tablicama za razvoj dojki, pubične dlakavosti i razvoja muškog 
spolovila (postoji 5 stadija za svaku karakteristiku). (Mardešić 2003) Postoji spolni 
dimorfizam u fiziološkom tijeku puberteta – u dječaka nastupa kasnije i pokazuje jači zamah 
rasta. (Gasser et al. 2000) Zakašnjeli pubertet je češće zabiljeţen u pacijenata oboljelih od 
Crohnove bolesti, nego od ulceroznog kolitisa, te češće u dječaka, nego u djevojčica, 
najvjerojatnije zbog fiziološkog spolnog dimorfizma. (Sentongo et al 2005; Gerasimidis et al. 
2011) Tablica 4 prikazuje 2 studije koje su istraţivale pubertetski rast i razvoj u oboljelih od 




Tablica 4: Prikaz studija o utjecaju kronične upalne bolesti crijeva na pubertetski rast i  
      razvoj 
Autor, 
godina Uzorak Metode Rezultati Zaključak 
Gupta et 
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20 pacijentica je imalo 
menarhu. Medijan 
dobi pri menarhi:     
pacijentice: 13,9 g.; 
kontrole: 12,0 g. 
Kumulativna 
incidencija menarhe u 
pacijentica: 10 % s 
12 g., 51 % s 14 g., and 
100 % sa 16 g. 68% 
pacijantica je dobilo 
menarhu pri koštanoj 
dobi 13,5 g. i 100% pri 
koštanoj dobi >14 g. 
Menarha je 
odgođena prema 
kronološkoj dobi u 
djevojaka oboljelih 
od Crohnove bolesti i 
ovisi o rasi. Njihova 
koštana dob pri 
menarhi je slična 
koštanoj dobi 
kontrola. U ovoj 





Z-vrijednosti BMI-ja i 
mase su bile više u 










bolesti;             









Pubertetski rast je 
mjeren računanjem 
Z-vrijednosti vršne 
brzine rasta, visine 
pri dijagnozi i pri 
vršnoj brzini rasta. 





pubertetskog rasta su 
zabilježeni kod 
oboljelih od Crohnove 
bolesti: medijan Z-
vrijednosti visine pri 
dijagnozi kod dječaka:  
-0,56 pri medijanu 
dobi 14,45 g., a kod 
djevojčica -1,14; Z-
vrijednost visine pri 
vršnoj brzini rasta kod 
djevojaka je -0,79. 
Dob pri dosezanju 
vršne brzine je 
pokazala povezanost 
sa sedimentacijom 




se češde pojavljuju u 
Crohnovoj bolesti, 
pogotovo u dječaka. 
Odgođena dob 
dosezanja vršne 
brzine rasta i njena 
povezanost sa 
sedimentacijom 
eritrocita i BMI-jem 
zahtijeva potvrdu u 





Brojne studije su pokazale trend zakašnjelog puberteta u ovih pacijenata. Studije iz 
1994. godine su istraţivale razlike u dobi početka razvoja dojki, pojave menarhe i rasta testisa 
izmeĎu djece oboljele od Crohnove bolesti i njihovih vršnjaka. Zabiljeţena je odgoda pojave 
menarhe i razvoja dojki u djevojaka, te kasnija dob povećanja testisa u dječaka oboljelih od 
Crohnove bolesti dijagosticirane prije ulaska u pubertet. U to vrijeme još nije postojala 
biološka terapija, već samo glukokortikoidna. Kasnije studije su kao pokazatelja početka 
puberteta koristile vrijeme početka pubertetskog zamaha rasta, te su zabiljeţile kašnjenje 
pubertetskog zamaha rasta za 0,5 godina za dječake i 0,8 godina za djevojke. U ovim 
studijama takoĎer nije korištena biološka terapija. I, konačno, presječna studija podataka 
prikupljenih od 2007 do 2009. godine je usporeĎivala koštanu dob s kronološkom dobi 
djeteta, za vrijeme koje je 60% pacijenata bilo na terapiji imunomodulatorima i 20% na 
biološkoj terapiji. Unatoč novijoj terapiji, ove studije su takoĎer pokazale odgodu početka 
puberteta. Iako je odgoda puberteta blago smanjena upotrebom moderne terapije, podaci 
pokazuju da i dalje perzistira. (Deboer & Denson 2013) 
  Vrijeme početka puberteta je bitno za ostvarenje potencijala rasta, zbog pubertetskog 
zamaha rasta i utjecaja spolnih hormona na zatvaranje epifiznih pukotina, što označuje 
konačni prestanak rasta. Iako bi teoretski zakašnjeli pubertet mogao time sačuvati potencijal 
rasta, u praksi to nije tako, pa neki autori pretpostavljaju da Crohnova bolest oslabljuje 
pubertetski zamah rasta. (Ballinger et al. 2003) Rendgen zapešća se koristi za odreĎivanje 
koštane dobi i time rezidualnog potencijala rasta. (Walters & Griffiths 2008)  
Dobro je poznata povezanost izmeĎu povećanja tjelesne mase, odnosno količine 
masnog tkiva i leptina s regulacijom gonadalne funkcije u ţena, jer leptin utječe na maturaciju 
GnRH (gonadotropin releasing hormone) osi, što vodi do vjerojatne poveznice izmeĎu 
smanjene količine tjelesne masti i zakašnjelog puberteta. (Ballinger et al. 2003) Pothranjenost 
korelira s kasnijom pojavom menarhe i spolne maturacije. Uzrok tome je takoĎer i taj, što je 
masno tkivo bogato enzimom aromatazom koja pretvara androgene u estrogene, pa manjak 
masnog tkiva rezultira manjkom ţenskih spolnih hormona. (Gasparetto et al. 2014) 
Iako se pothranjenost oduvijek smatrala glavnim uzrokom zakašnjelog puberteta u 
pedijatrijskih pacijenata oboljelih od kronične upalne bolesti crijeva, pubertet moţe biti 
odgoĎen unatoč njihovom normalnom nutritivnom statusu. (Gerasimidis et al. 2011) Animalni 
modeli eksperimentalnog kolitisa su pokazali da upala moţe imati neovisno o pothranjenosti 
nepovoljan učinak na početak i progresiju puberteta. (Ballinger et al. 2003) In vitro studije su 
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pokazale da proinflamatorni citokini (TNF-α, IL-1β, IL-6 ) mogu utjecati na produkciju 
spolnih hormona na razini ovarija i testisa. (Terranova & Rice 1997) Citokini takoĎer utječu i 
na proizvodnju hormona u hipofizi, te utječu na gonadotropnu regulaciju i regulaciju 
luteinizirajućeg hormona (LH). (Kalra et al. 1990)  
Spolni hormoni su bitni za stimulaciju sekrecije hormona rasta i posljedično povećanje 
razine IGF-1 u cirkulaciji, tako da je moguće da su niske razine IGF-1 u krvi samo marker 
hipogonadizma. No, s obzirom da je pubertetski zamah rasta (uzrokovan spolnim hormonima) 
ovisan o povećanoj produkciji hormona rasta i IGF-1, moguće je da je usporenje rasta i niţa 
konačna visina posljedica kombiniranog utjecaja upale na pubertet, kao i na GH/IGF-1 os. 
(Perry et al. 2008; Mason et al. 2011) TakoĎer, spolni hormoni su potrebni i za normalnu 
mineralizaciju kostiju, pa njihov manjak moţe rezultirati smanjenom mineralnom gustoćom 
kostiju. (DeBoer & Denson 2013) 
Dugoročna kontrola aktivnosti upale i adekvatan unos hranjivih tvari su ključni za 
normalan tijek puberteta. (Kirschner & Rich 2008) Pubertet se moţe i inducirati, kako bi 
bolesnici prolazili pubertet u isto vrijeme kad i njihovi vršnjaci, te se time popravila njihova 
kvaliteta ţivota. (DeBoer & Denson 2013) Umjetno induciran pubertet uz pomoć 
transdermalnih preparata 17-β estradiola (u djevojaka) ili preparata depo-testosterona (u 
dječaka) nosi znatan rizik ranog zatvaranja epifiza kostiju, te posljedične niske tjelesne visine. 
(Kirschner & Rich 2008, Palmert & Dunkel 2012) Postoje epidemiološki podaci da estradiol 
moţe imati proinflamatorni učinak i time, teoretski, pogoršati osnovnu bolest. (Deboer & 
Denson 2013) Valja uzeti u obzir da pretjerano zakašnjeli pubertet moţe uzrokovati izostanak 












  Kronična upalna bolest crijeva se u 20-25% slučajeva dijagnosticira u dječjoj dobi. 
Prvi simptomi u dječjoj dobi često ne dovode do pravovremene dijagnoze, jer često nisu 
vezani za gastrointestinalni sustav, već bolest moţe početi diskretnim usporenjem brzine rasta 
ili smanjenjem tjelesne mase. 
Najvaţnija razlika izmeĎu dijagnoze bolesti u odrasloj dobi i u djece, jest što se u 
djece prvi simptomi javljaju prije ili za vrijeme puberteta, a samim time i prije pubertetskog 
zamaha rasta. U tom kritičnom razdoblju razvoja, pojava bolesti uzrokuje usporenje rasta, 
zakašnjeli pubertet, smanjenu mineralnu gustoću kostiju, deficit brojnih vitamina, mikro i 
makronutrijenata, što sve vodi smanjenoj konačnoj visini u odrasloj dobi, ali i oteţanom 
psihosocijalnom i emocionalnom razvoju djeteta. Sve su ove manifestacije bolesti meĎusobno 
povezane i utječu jedne na druge, slični su im i uzročni mehanizmi, a češće se javljaju u 
Crohnovoj bolesti, nego u ulceroznom kolitisu.  
Velik je izazov optimizirati terapiju, kako bismo postigli što bolju kontrolu bolesti uz 
što duţa razdoblja remisije bez relapsa bolesti. Loša kontrola bolesti uzrokuje perzistenciju 
upale u području probavnog trakta vodi do povećane koncentracije citokina u krvi, gubitka 
hranjivih tvari kroz oštećenu sluznicu (,a za rast osobito bitnih proteina), malapsorpcije i 
maldigestije. Uz povećane energetske potrebe organizma, te smanjeni unos hrane zbog 
anoreksije, ometen je normalan rast i razvoj.Citokini, malnutricija i kortikosteroidi negativno 
utječu na produkciju spolnih steroidnih hormona u gonadama, posredno smanjujući i njihov 
učinak na GH/IGH-1 os, kao i izravnim djelovanjem na GH/IGH-1 os. Manjak energije, 
anemija, manjak mišićne mase i malnutricija vode do smanjenja tjelesne aktivnosti, što osim 
što još više smanjuje mineralnu gustoću kostiju, smanjuje kvalitetu ţivota bolesnika zbog 
oteţanog obavljanja svakodnevnih aktivnosti, bavljenja sportom i općenito aktivnosti s 
vršnjacima kroz koje bi trebao zajedno s njima odrasti.  
Pubertet u djece oboljele od IBD-ja često nastupa kasnije od vršnjaka, kasnije 
razvijaju sekundarne spolne karakteristike i niţi su od svojih vršnjaka, gdje postoji opasnost 
od socijalnog neprihvaćanja od strane vršnjaka i manjka samopoštovanja. Djeca u pubertetu 
su posebno osjetljiva na svoj izgled i vaţno im je biti prihvaćen meĎu vršnjacima, pa im je 
nuţno pravovremeno ponuditi psihološku pomoć i potporu. 
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Pravovremena dijagnoza, dobra kontrola bolesti i adekvatan unos hranjivih tvari vodi 
do najboljih rezultata ubrzanja rasta, puberteta, nutritivnog statusa i, konačno, očekivane 
visine u odrasloj dobi. Naravno, idealno bi bilo odrţati remisiju bez relapsa, po mogućnosti 
bez korištenja kortikosteroidne terapije. Studije su pokazale da isključiva enteralna terapija, 
biološka terapija i kirurgija (kod lokalizirane Crohnove bolesti sa zaostajanjem u rastu) 
dovode do nadoknade brzine rasta. 
Za razliku od odrasle dobi, dječja dob je vrijeme kada djeca rastu i još se trebaju 
razviti u fizičkom, socijalnom, emocionalnom i intelektualnom smislu. Stoga je, na kraju, 
glavni cilj optimizacije liječenja u pedijatrijskoj dobi zadrţati normalan fizički i psihosocijalni 
razvoj pacijenta, uz ţivot što sličniji vršnjacima. Multidisciplinarnim pristupom se ovo teško 
razdoblje pokušava što bezbolnije prebroditi i uvesti u ţivot emocionalno zdravu osobu, 
sposobnu za daljnji ţivot, koja prihvaća svoju bolest i naučila je s njome ţivjeti.  
19.5. je MeĎunarodni dan oboljelih od kronične upalne bolesti crijeva. Obiljeţimo ga i 
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